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Moonika Pärt –  TÜ Kliinikum
Meditsiiniajakirja Eesti Arst 2016. 
aasta augustinumbris avaldati uus 
2. tüüpi diabeedi Eesti ravijuhend 
(1). Sellele eelnev ravijuhend aval-
dati 2008. aastal (2) ning kaheksa 
aasta jooksul on 2. tüüpi diabeedi 




Teadmised diabeedi patogeneesi 
mehhanismide kohta paranevad 
pidevalt. Aastakümneid tagasi peeti 
2. tüüpi diabeedi tekkemehhanis-
mideks peamiselt pankrease beeta-
rakkude funktsiooni halvenemist, 
maksas glükoneogeneesi suurene-
mist ning insuli iniresistentsust 
lihastes (3). 
Nüüdseks on teada, et 2. tüüpi 
diabeedi tekkes on oma osa ka teistel 
mehhanismidel:
• pankrease alfarakkudes suureneb 
g lü k a go on i  p r o d u k t s io on , 
mistõttu hepaatiline glükoneo-
genees suureneb;
• rasvarakkudes suurenenud lipo-
lüüs, mis v i ib plasma vabade 
rasvhapete sisalduse suurenemi-
seni, mis omakorda suurendab 
insuliiniresistentsust maksas 
ja lihastes ning häirib insuliini 
vabastamist pankreases; 
• seedetraktis i lmneb inkreti i-
nide düsregulatsioon, GLP-1 ehk 
glükagoonisarnase polüpeptiidi 
produktsiooni vähenemine, GIP 
ehk glükoosist sõltuva insuli-
troopse polüpeptiidi produkt-
siooni suurenemine, kuid esineb 
suurem resistentsus selle inkre-
ti ini toime suhtes ning kõigi 
eelneva koostoimel on pan-
kreases glükoosist sõltuv insu-
liini vabastamine vähenenud; 
• neerudes on suurenenud glükoosi 
reabsorptsioon glomerulaarfilt-
raadist verre;
• ajus on kahanenud insul i in i 
toime isu vähendamisele (4).
RAVIMID
Seetõttu, et teame rohkem pato-
geneesi mehhanisme, on võimalik 
2. tüüpi diabeeti ravida erineva-
test patofüsioloogilistest toime-
punktidest lähtudes. Järgevalt on 
välja toodud ravimiklassid, mida 
Euroopas ja Eestis kasutatakse 2. 
tüüpi diabeedi ravis. 
Metformiin ja teised biguaniidid 
vähendavad maksas glükoneogeneesi 
ning vähendavad vähesel määral 
insuliiniresistentsust lihastes (4). 
Tiasolidiindioonid vähendavad insu-
liiniresistentsust maksas, lihastes 
ja rasvarakkudes, mistõttu maksas 
väheneb glükoneogenees, l ihas-
rakud omastavad verest paremini 
glükoosi ning väheneb l ipolüüs. 
L isaks on leitud, et t iasol id i in-
d ioonid pikendavad pankrease 
beetarakkude eluiga (4). Sul fo-
nüüluuread suurendavad pankrease 
beetarakkudes insuliini vabastamist 
(5). Sulfonüüluurea preparaatidel ei 
ole aga pankrease beetarakkudele 
protektiivset toimet ning aja jooksul 
glükeemiline kontroll halveneb (4). 
Seedetraktis toimub inkretiinide 
(GLP-1 ja GIP) produktsioon, kui 
seedetrakti jõuab makrotoitaineid. 
Inkretiinid stimuleerivad pankrease 
beetarakkudes glükoosist sõltuvalt 
insuliini vabastamist, aeglustavad 
mao tühjenemist, suurendavad 
pankrease beetarakkude prolife-
ratsiooni ning pikendavad beeta-
rakkude eluiga. Lisaks on GLP-1 isu 
vähendava ning pankrease alfa-
rakkudes glükagooni sekretsiooni 
vähendav toime (6, 8). 
Dipeptidüül dipeptidaasi 4 ehk 
DPP-4 inhibiitorid pidurdavad GLP-1 
ja GIP lammutamist, mistõttu inkre-
tiinide toimeaeg pikeneb (7). 
Uusim rav imiklass on SGLT-2 
inhibiitorid. Nende toimemehha-
n ismiks on naatr iumi-glükoosi 
kaastransportija 2 inhibeerimine 
neerude proksimaalsetes torukestes, 
mistõttu glükoosi ja naatr iumi 
tagasiimendumine väheneb glome-
rulaarfiltraadist ning uriiniga väljub 
rohkem glükoosi. Kuna SGLT-2 inhi-
biitorid toimivad neerude kaudu ega 
mõjuta pankrease beetarakke, on 
nende toimemehhanism insuliinist 
sõltumatu. Uuringutes on leitud, et 
SGLT-2 inhibiitoritel on glükotoksi-
lisust vähendav toime. Glükotok-
silisuse all mõeldakse kroonilise 
hüperglükeemia kahjulikku toimet 
pankrease beetarakkudele ning 
insuliiniresistentsust suurendavat 
mõju maksas ja lihastes. Kuna SGLT-2 
inhibiitorid aitavad hüperglükee-
miat vähendada, väheneb kahjulik 
glükotoksiline toime ning on leitud, 
et neil ravimitel on teatud määral 
pankrease beetarakkudele kaitsev 
ja insuliiniresistentsust vähendav 
toime (9–10).
ENNE RAVI ALUSTAMIST
Enne diabeediravi alustamist või 
tõhustamist peab endale selgeks 
tegema, kas tegemist on ikka 2. 
tüüpi d iabeediga. Tuleb meeles 
pidada, et 1. tüüpi diabeeti võib 
esineda ka vanemates earühmades 
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olevatel inimestel. Lisaks on teisi 
diabeeditüüpe, näiteks LADA (hilise 
algusega täiskasvanute autoim-
muunne diabeet), monogeenne, 
pankreatogeenne, steroiddiabeet. 
Kahtluse korral võib alati konsul-
teerida endokrinoloogiga. 
L isaks tu leb end kurssi v i ia 
patsiendi kaasuvate haiguste, nt 
südame-veresoonkonnahaiguste 
ja/või neeru- ja maksafunktsiooni 
häirete esinemisega. Arvestama 
peab kehakaalu (kehamassiindeksit), 
hüpoglükeemia riski ja ohtlikkust. 
Näiteks võib patsiendil, kes töötab 
autojuhina või muude masinatega, 
hüpoglükeemia teke ohustada ta 
enda ja/või teiste tervist. Arvestama 
peab ka patsiendi majanduslikke 





tuste paikapanemisel tuleb lähtuda 
konkreetsest patsiendist. Eesmärk-
väärtused võivad olla rangemad 
või leebemad. Rangemat glüko-
hemoglobi in i ( HbA1c) väär tust 
vereanalüüsis, s.t vähemaks kui 7% 
(mõne patsiendi puhul kuni 6,5%) 
võiks rakendada patsientidel, kes on 
noored, kellel ei ole diabeet kestnud 
kaua, kellel ei esine väikeste vere-
soonte kahjustusest tingitud tüsis-
tusi, kellel eeldatav eluiga on pikk 
ning ei ole raskeid kaasuvaid haigusi. 
Rangemat HbA1c eesmärkväärtust 
peaks raviga taotlema ka neil, kellel 
ei esine (raskeid) hüpoglükeemiaepi-
soode, kellel on hea ravisoostumus 
ning toetav sotsiaalne taust. 
L e e b e m a d  g l ü k e e m i l i s e d 
eesmärgid, s.t HbA1c kuni 8% (vahel 
isegi kuni 8,5%) võiks seada patsien-
tidele, kes on eakad ja kellel diabeet 
on kaua kestnud (aastaid, aastaküm-
neid) ning kelle eeldatav eluiga on 
lühike. Samuti võib leebema HbA1c 
eesmärkväärtuse seada neile, kellel 
esinevad mikrovaskulaarsed tüsis-
tused, rasked kaasuvad haigused, 
raskesti rav ile al luv diabeet, on 
esinenud raskeid hüpoglükeemia-
episoode, on halb ravisoostumus 
ning mittetoetav sotsiaalne taust (1, 
12). Individualiseeritud glükeemilise 
kontrolli eesmärgi seadmine enne 
ravitaktika valikut on üks muuda-
tustest, mis on uues Eesti 2. tüüpi 
diabeedi rav ijuhendis võrreldes 
2008. aasta omaga.
ELUSTIIL
Esimene ja kõige olulisem 2. tüüpi 
d iabeedi ha ige rav i meetod on 
elust i i l i  muudatus, mida tu leb 
rakendada kõigi le (1). Patsienti 
tuleks juhendada tervisliku toitu-
mise asjus. Kui patsient on ülekaa-
luline või rasvunud, siis on oluline 
kaalukontrol l . Näiteks on NICE 
(The National Institute for Health 
and Care Excellence) oma juhendis 
soovitanud ülekaalulistel patsien-
tidel kaotada algkaalust järk-järgult 
5–10% (13). 
Pea le  to it u m ise on olu l i ne 
suurendada füüsil ist akti ivsust. 
Füüsilise koormuse suurendamisel 
tuleb arvestada patsiendi kaasuvate 
haigustega. Näiteks kui patsient 
on voodihaige või raske kardiopul-
monaarse haigusega, siis füüsilise 
aktiivsuse suurendamine ei pruugi 
olla võimalik. AACE-ACE (American 
Association of Clinical Endocrinolo-
gists and American College of Endocri-
nology) juhendis on soovitatud vähe-
malt 150 minutit nädalas mõõduka 
intensiivsusega treeningut (näiteks 
k i irem kõnd) ja jõutreeningut. 
Patsiendid peaksid alustama uut 
treeningut aeglaselt ning aja jooksul 
suurendama treeningu kestust ja 
intensiivsust (14). 
Patsiente tuleks nõustada kahju-
likke harjumusi vähendama, alkoholi 
l i igtarv itamisest ning suitseta-
misest loobuma (13, 14). Lisaks 
on AACE-ACE juhendis rõhutatud 
piisava une – umbes 7 tundi päevas – 
vajadust, kuna uuringutes on leitud, 
et 7–9 tundi und vähendab kardio-
metaboolseid riskitegureid. Samas 
suurendab unepuudus insuliinire-
sistentsust, hüpertensiooni, hüper-
glükeemiat ning düslipideemiat. 
Seetõttu on Ameerika juhendis 
soovitatud patsiente sõeluurida ka 
uneapnoe suhtes (14). 




esmavalik on metformiin, mil le 
monoteraapia tulemusel väheneb 
HbA1c sisaldus eeldatavasti 1–2% 
ja hüpoglükeemia riski ei ole. Posi-
tiivsetest omadustest iseloomustab 
seda ravimit veel kaaluneutraalsus. 
Tavaliselt alustatakse ravi annus-
tamisrežiimis 500 mg kaks korda 
päevas ning 1–2 kuu jooksul suuren-
datakse annust, määrates 1 gramm 
metformiini 2–3 korda päevas, juhul 
kui patsiendil on neerufunktsioon 
korras ja kõrvaltoimeid ei esine. 
Kui patsiendil tekib neerufunkt-
siooni halvenemine ja hinnanguline 
glomerulaarfiltratsioon (eGFR) on 
30–44 ml / min /1,73 m2, siis tuleks 
metformiini annust vähendada ja see 
ei tohiks ületada 1–1,5 g päevas (18). 
Metformiin ei sobi patsientidele, 
kellel on raske neerupuudulikkus 
(eGFR alla 30 ml / min / 1,73 m2), 
raske südamepuudulikkus (NYHA 
III–IV) või raske maksapuudulikkus. 
Metformiinrav i ei tohi alustada 
patsientidel, kellel on sepsis, atsi-
doos või dehüdratatsioon. Kui need 
seisundid on lahenenud, siis võib 
uuesti kaaluda, kas metformiinravi 
on sellele patsiendile sobilik (1).
Kui metformiinravi patsiendile 
ei sobi, kas kõrvaltoimete (tugevad 
seedetraktihäired, näiteks kõhulah-
tisus) või vastunäidustuste tõttu, siis 
tuleks valida ravi alustamiseks teise 
valiku antidiabeetilised ravimid. 
Näiteks sobivad raske neerupuudu-
likkusega patsiendile raviks DPP-4 
inhibiitorid või insuliin (17). Raske 
südamepuudulikkuse puhul oleks 
sobilikuks ravimivalikuks suukaud-
setest ravimitest SGLT-2 inhibiitor 
ja DPP-4 inhibiitor (välja arvatud 
saksagliptiin, kuna suure kardiovas-
kulaarriskiga patsientidel on leitud 
selle raviga südamepuudulikkuse 
sagenemist) (15). Ravimisel sulfo-
nüüluureaga peaks arvesse võtma 
on hüpoglükeemia tekkeriski. 
Sünteesihäiretega raske maksa-
puudulikkuse korral suurendab 
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metformiin laktatsidoosi r isk i , 
sulfonüüluuread suurendavad hüpo-
glükeemia riski. Ravi alustamine 
tiasolidiindiooniga on vastunäidus-
tatud, kui alaniini transaminaasi 
(ALAT) sisaldus veres on üle 2,5 
korra normaalväärtusest suurem. 
Samuti on SGLT-2 inhibiitorite kasu-
tamise kogemus raske maksapuudu-
likkusega patsientidel piiratud (16, 
17) ning seetõttu võiks järeldada, et 
raske maksapuudulikkuse korral on 
kõige ohutum ravim insuliin. 
Metformiini kõrvaltoimeteks on 
seedetraktihäired – kõhupuhitus, 
iiveldus, kõhulahtisus, kõhuvalu – 
ning need esinevad enamasti ravi 
a lg uses n ing sagel i  mööduvad 
iseenesest. Võib kaasneda ka B12-vita-miini imendumise vähenemine, mis 
võib viia B12-vitamiini defitsiidini ja harvadel juhtudel võib ilmneda ka 
laktatsidoos. Viimane esineb küll 
harva, kuid riski suurendab raske 
neeru-, maksa- või südamepuudulik-
kuse kaasnemine või hüpokseemiaga 
kulgevate haiguste esinemine (1).
Kui elustiili korrigeerimise ja 
metformiinraviga ei ole 3–6 kuu 
jooksul saavutatud glükeemilist 
eesmärkväärtust, siis tuleks lisada 
ravim teisest valikust. Lisada võib 
ühe järgmisest: sulfonüüluurea, 
DPP-4 inhibiitori või SGLT-2 inhi-
biitori. Kui HbA1c on üle 8,5%, siis 
võiks kaaluda süsteravi alustamist 
(insuliini ja/või GLP-1 analoogiga) 
(1), eriti neil patsientidel, kellele 
on eesmärgiks seatud rangemad 
glükeemilised väärtused. 
Sulfonüüluurea
Sulfonüüluurea preparaatidest on 
Eestis kasutusel gliklasiid, glime-
piriid ja glipisiid. Monoteraapiana 
väheneb HbA1c sisaldus hinnangu-
liselt 1–2%. Alustada tuleks kõige 
väiksemast annusest ning edaspidi 
vältida maksimaalseid annuseid 
hüpoglükeemia tekkeriski tõttu (1). 
Kuna sulfonüüluuread metaboliseeri-
takse maksas ja väljutatakse neerude 
kaudu, on nad raske maksa- ja neeru-
puudulikkuse korral vastunäidus-
tatud (1, 18). Glimepiriidi annust 
tuleb vähendada, kui eGFR on vähem 
kui 60 ml / min / 1,73 m2 ja kui eGFR 
on vähem kui 30 ml / min / 1,73 m2, 
siis on glimepiriidi kasutamine ohtlik 
prolongeeritud hüpoglükeemia tekke-
riski tõttu. Gliklasiidi võib kasutada, 
kuni eGFR on 30 ml / min / 1,73 m2, 
sel lest raskusastmest ha lvema 
neerufunktsiooniga patsientide 
ravikogemus puudub. Glipisiid on 
vastunäidustatud alates raskest 
neerupuudulikkusest (eGFR alla 
30 ml / min / 1,73 m2) (17, 18). Lisaks 
hüpoglükeemiale on sulfonüüluu-
reate kõrvaltoimeks kaalutõus (1).
DPP-4 inhibiitorid
DPP-4 inhibiitoritest on Eestis kasu-
tusel l inagl ipti in, saksaglipti in, 
sitagliptiin ja vildagliptiin. Mono-
teraapiana kasutatuna on nende 
ravimite toimel HbA1c hinnangu-
line vähenemine 0,5–0,8%. DPP-4 
inhibiitorid on heade omadustega, 
kuna monoteraapiana ei põhjusta 
hüpoglükeemiat (st imuleer ivad 
beetarakkudest insuliini vabasta-
mist söömisest sõltuvalt), on kaalu-
neutraalsed ning neid saab kasutada 
raske neerupuudulikkuse korral (vt 
tabel 1) (1, 17, 18). 
DPP-4 inhibiitoritega ravi kõrval-
toimetest on kir jeldatud angio-
ödeemi, urt ikaar iat ja väheselt 
pankreatiidi tekkeriski suurenemist, 
mistõttu pankreat i it i põdenud 
patsientidele ei ole DPP-4 inhibiitorid 
soovitatavad (1, 17). 
Saksagliptiini kardiovaskulaar-
ohutuse uuringus on leitud, et 
varasema suure kardiovaskulaar-
riskiga patsientidel kasvas süda-
mepuudulikkuse sagedus (15). Sita-
gliptiini kardiovaskulaarohutuse 
uuringus (TECOS) leiti, et tegemist 
on kardiovaskulaarselt neutraalse, 
ohutu ravimiga (19). Linagliptiiniga 
kardiovaskulaarohutuse uuringud 
on veel käimas (20). 
II tüüpi diabeedi kombinatsioon-
ravi peab haigekassa juhendi alusel 
sisaldama metformiini ja sulfo-
nüüluurea preparaati või vähemasti 
ühte neist juhtudel, kui metformiin 
või sulfonüüluurea preparaat on 
meditsiiniliselt vastunäidustatud 
(21). Samas on raske neerupuudu-
likkuse korral nii metformiin kui ka 
sulfonüüluurea vastunäidustatud – 
seega võib DPP-4 inhibiitor saada 
neile patsientidele esmavaliku ravi-
miks. Ravimit patsiendile määrates 
oleks hea, kui ravimi valiku otsus 
on haigusloos põhjendatud.
SGLT-2 inhibiitorid
SGLT-2 inhibi itoritest on Eestis 
kasutusel dapaglif losiin ja empa-
glif losiin. Monoteraapiana vähen-
davad need ravimid HbA1c sisal-
dust hinnanguliselt 0,5–1,0% (1). 
Peale glükeemilise kontrolli paran-
damist on neil ka teisi soodsaid 
omadusi. Nimelt, monoteraapiana 
nad ei põhjusta hüpoglükeemiat, 
soodustavad kehakaalu vähenemist 
(keskmiselt 1,8–2,6 kg) ja süstoolse 
vererõhu la ng ust  ( kesk m ise lt 
2,6–4,7 mm Hg) (1, 22). 
On leitud, et empaglif losiinil on 
soodne toime südame-veresoon-
konnale. Tõestati, et seda ravimit 
saanutel ol i kard iovaskulaarne 
suremus, üldsuremus ning süda-
mepuudulikkuse tõttu haiglasse 
Tabel 1. DPP-4 inhibiitorite manustamine neerufunktsiooni 
halvenemise korral (17)
Ravim
Neerufunktsioon (ml / min / 1,73 m2)
eGFR 60–90 eGFR 30–60 eGFR alla 30
Linagliptiin 5 mg x 1 5 mg x 1 5 mg x 1
Saksaglitpiin 5 mg x 1 2,5 mg x 1 • 2,5 mg x 1
• Kui eGFR alla 15, siis ei 
soovitata
Sitagliptiin 100 mg x 1 eGFR 30–50  50 mg x 1 25 mg x 1
Vilagliptiin 50 mg x 2 eGFR alla 50  50 mg x 1 50 mg x 1
eGFR – hinnanguline glomerulaarﬁ ltratsiooni kiirus
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sattumiste arv väiksem kui platsee-
boravimit saanutel (23). Kardiovas-
kulaarse ohutuse uuring dapagliflo-
siiniga on käimas ning seetõttu ei ole 
veel teada, kas kardiovaskulaarselt 
soodne toime on kõigil SGLT-2 rühma 
ravimitel või on see omane spetsii-
filiselt just empagliflosiinile. SGLT-2 
inhibiitoreid võiks eelistada suure 
kardiovaskulaarse riskiga patsien-
tidel 2. tüüpi diabeedi raviks (1).  
Peamised SGLT-2 inhibiitorite 
kõrvaltoimed on urogenitaaltrakti 
infektsioonid, eriti mükootilised 
genitaalinfektsioonid. Harvem võib 
esineda ketoatsidoos, seda endo-
geense insuliini deﬁ tsiidi tingimustes. 
Veremahu vähenemist kõrvaltoimena 
esineb küll harva, kuid ettevaatlik 
peab olema vanematel patsientidel, 
eriti neil, kellel on raviskeemis diuree-
tikumid (9, 10, 24, 25).
SGLT-2 inhibiitorite toime on 
sõltuv uses neerufunktsioonist . 
Seetõttu on empaglif losiin vastu-
näidustatud, kui eGFR on väiksem 
kui 45 ml / min / 1,73 m2, ning 
dapagliflosiin, kui eGFR väiksem kui 
60 ml / min / 1,73 m2 (17).  
Eesti Haigekassa soovitab II tüüpi 
diabeedi kombinatsioonraviks rasvu-
musega patsientidele (kehamassiin-
deks (KMI) ≥ 30 kg/m2) metformiini 
ja sulfonüüluurea preparaati või 
vähemasti ühte neist (21). Samas, 
kui patsiendi risk südame-veresoon-
konnahaiguse tekkeks on suur, siis 
sulfonüüluuread ei ole sobilikud 
hüpoglükeemia riski tõttu. Samuti 
on metformiin vastunäidustatud 
raske südamepuudulikkuse korral 
(NYHA III–IV ). Seega peaks just 
neile patsientidele sobima SGLT-2 
inhibiitorid.
Millal lisada kolmas ravim?
Kui kahe suukaudse ravimiga pole 
saavutatud glükeemilist eesmärki 
ning HbA1c on kuni 8,0%, siis võib 
lisada ühe 2. valiku preparaatidest 
või pioglitasooni. Alternatiivina võib 
kaaluda süsteravi alustamist (1).
Pioglitasoon on ainukene Eestis 
kasutatav tiasolidiindioon. Monote-
raapiana vähendab see ravim HbA1c 
sisaldust hinnanguliselt 0,5–1,4% 
(1). Põhitoimeks on tal insuliinire-
sitentsuse vähendamine. Sel ravimil 
on ka soodne toime lipiidide aine-
vahetusele – see suurendab HDL-
kolesterooli sisaldust ning vähendab 
triglütseriidide sisaldust veres (1). 
Monoteraapiana ei põhjusta see 
ravim hüpoglükeemiat. 
Piogl itasoon metabol iseerub 
ainult maksas, mistõttu neerufunkt-
siooni halvenemise puhul ei pea 
annust korrigeerima (18). Samas on 
aga maksafunktsiooni häirete puhul 
pioglitasoon vastunäidustatud. 
Selle ravimi kõrvaltoimeteks on 
kehakaalu tõus vedeliku retentsiooni 
tõttu, mis võib kroonilist südame-
puudulikkust süvendada. Lisaks 
on kõrvaltoimeteks v istseraalse 
rasvkoe ümberpaigutumine naha 
al la ja luumurdude suurem risk 
jäsemete distaalsetes osades (1). 
Süstitava ravimi lisamine 
raviskeemi
Kui suukaudse raviga ei ole saavu-
tatud suhkurtõve eesmärgipärast 
ravitulemust, siis tuleks alustada 
süsteravi, mille all mõeldakse GLP-1 
retseptori agoniste ning insuliinravi.
GLP-1 analoogide raviskeemi lisa-
mist tasub kaaluda juhtudel, kui on 
vaja tõhustada vere suhkrusisalduse 
kontrolli, vältida hüpoglükeemiat 
ning patsient on tugevalt rasvunud. 
GLP-1 analoogidest on Eestis 
kasutusel pika- ja lühitoimeline ekse-
natiid (1 kord nädalas vs. 2 korda 
päevas), liksisenatiid ning liraglu-
tiid. Eeldatav HbA1c vähenemine 
selle ravimi abil on 0,8–1,5% (1). 
Peamisteks positiivseteks toimeteks 
peetakse lisaks diabeedi paremale 
kompenseeritusele ka kehakaalu 
vähenemise soodustamist (ligikaudu 
3 kg) ning hüpoglükeemiate mitte-
esinemist – seda monoteraapia 
korral. 
Kõrvaltoimetena võivad esineda 
seedetrakt ikaebused ( i iveldus, 
oksendamine, kõhulahtisus ravi alus-
tamisel) ning pankreatiidi tekkeriski 
suurenemine. 
Kuna GLP-1 analoogid ja DPP-4 
inhibi itor id toimivad mõlemad 
inkretiinidega seotud toimemeh-
hanismi kaudu, neid omavahel ei 
kombineerita. GLP-1 analoogide 
vastunä idustusteks on varase-
mate pankreati it ide esinemine, 
seedetrakti motoorika raske häire, 
raske neerupuudulikkus (eGFR alla 
30 ml / min / 1,73 m2) ning juhud, kui 
patsiendil endal või tema perekonnas 
esineb MEN2 sündroom (multiipelse 
endokriinse neoplaasia 2. tüüp) või 
medullaarne kilpnäärmevähk (1). 
Pikatoimeline eksenatiid on vastu-
näidustatud, kui eGFR on väiksem 
kui 50 ml / min / 1,73 m2 (17 ). 
Haigekassa lubab II tüüpi diabeedi 
raviks GLP-1 analoogi 75% ja 90% 
soodustusega välja kirjutada rasvu-
musega patsientidele (KMI 35 kg/m2), 
kellel suukaudsed diabeediravimid 
(metformiin, sulfonüüluurea prepa-
raat, PPARi agonist, DPP-4 inhibiitor) 
maksimaalsetes taluvates annustes 
ei ole andnud rahuldavat toimet või 
on vastunäidustatud (21).
GLP-1 analooge ja SGLT2 inhibii-
toreid ei peaks ADA-EASD (American 
Diabetes Association and the Euro-
pean Association for the Study of 
Diabetes) ja NICE juhendite alusel 
kombineerima (13, 12) ning selle 
peamiseks põhjuseks on see, et 
uuringuid ei ole veel piisavalt. Samas 
ei ole Eesti 2. tüüpi diabeedi raviju-
hendis eespool nimetatud kombi-
natsiooni eraldi kommenteeritud. 
Seda võib võtta teatud mõttes kui 
vaadet tulevikku, kuna teoreeti-
l iselt võiks tegemist olla tõhusa 
kombinatsiooniga. DPP-4 inhibiitorid 
toimivad inkreti inimehhanismi 
kaudu ning on ka uuringuid DPP-4 
inhibiitorite ja SGLT2 inhibiitori 
kombinatsioonravi kohta, kus need 
ravimid koos on olnud tõhusad ja 
ohutud (26, 27). SGLT2 inhibiitorid 
ja GLP-1 analoogid võivad olla teine-
teist täiendava toimega. Näiteks 
vähendavad SGLT-2 inhibiitorid küll 
kehakaalu, kuid kaalulangus ei ole 
pidev, vaid teatud aja pärast jääb 
samale tasemele püsima. Seda on 
seostatud glükagooni produktsiooni 
ning kompensatoorse juurdesöömi-
sega (9, 10, 24, 25). GLP-1 analoogid 
seevastu vähendavad glükagooni 
produktsiooni ning ka isu (1, 4). 
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2016. aasta septembris esitleti 
EASD kongressi l uur ingut, kus 
diabeedi ravimisel oli kombineeritud 
dapaglif losiini ning pikatoimelist 
eksenatiidi (lisatuna metformiinile). 
Esimese 28 nädala möödudes leiti, 
et kombinatsioon on efektiivne ja 
ohutu: HbA1c sisaldus vähenes ravi 
toimel 2,0% ja kehakaal 3,4 kg ning 
süstoolne vererõhk langes 4,2 mm Hg. 
Kõrvaltoimed olid neile ravimirüh-
madele iseloomulikud ning ravimeid 
kombineerides ei tekkinud juurde 
uusi kõrvaltoimeid (28).
Insuliinravi
Insuliinravi tuleks alustada kohe, 
kui patsiendil on diabeedi sümpto-
maatika (kaalulangus, polüuuria ja 
-dipsia) ning analüüsides vere suhk-
rusisaldus palju üle normväärtuse 
(HbA1c üle 10%, veresuhkur üle 
15 mmol/l) (1). Insuliinravi rakenda-
takse ka patsiendile, kellel on veres 
hüperglükeemia tekkinud mingi 
raske haiguse, näiteks raske infekt-
siooni ajal (1). Kui raske seisund on 
lahenenud, siis tuleks kaaluda ravi 
vähendamist, kui see on võimalik.
GLP-1 analoogide lisamine basaal-
insuli inile on niisama tõhus või 
mõnes uuringus isegi tõhusam kui 
lühitoimelise insuli ini l isamine. 
GLP-1 analoogide ning basaalinsu-
liini kombinatsiooni puhul väheneb 
kehakaal rohkem ning esineb vähem 
hüpoglükeemia episoode, võrreldes 
basaalinsuli inile boolusinsuli ini 
lisamisega (12).
Ravimikombinatsioonide puhul 
tuleb silmas pidada, kui kombinee-
rida insuliini või sulfonüüluureat 
ravimitega, mis monoteraapiana 
ei põhjusta hüpoglükeemiat, siis 
tuleb korrigeerida insuliini ja sulfo-
nüüluurea doosi hüpoglükeemia 
riski vähendamiseks. 
KOKKUVÕTE
Diabeediravimite toime ei ole enam 
ainult vere suhkrusisalduse üle 
kontrolli saavutamine. Hinnatakse 
eri antidiabeetiliste ravimite lisa-
väärtusi, näiteks kardiovaskulaarset 
ohutust või isegi soodsat toimet 
südamele-veresoonkonnale, keha-
kaalu vähendavat toimet (või vähe-
malt neutraalset toimet kehakaa-
lule), hüpoglükeemiate esinemisriski 
vähendamist, diabeedi progressee-
rumise edasilükkamist (pankrease 
beetaraku ja neerude protektsioon). 
Oluline on individualiseeritud 
käsitlus ja ravimi valik patsiendi-
põhiselt. Uus 2. tüüpi diabeedi Eesti 
ravijuhend annab võimaluse valida 
patsiendile kõige sobivam ravim, 
võttes arvesse patsiendi eripära, 
kaasuvaid haigusi ja riske. Kuna 
uues 2. tüüpi diabeedi ravijuhendis 
on otsustajale jäetud vabamad käed 
ning rõhutatud personaliseeritud 
meditsiini, tahaks loota, et Eesti 
Haigekassa soodustuste nõuded 
muutuvad tulevikus samuti libe-
raalsemaks.
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